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S t r e s z c z e n i e
Zatrzymanie oddychania skojarzone z oziębieniem twarzy inicjuje sekwencję odruchowych odpowiedzi układu sercowo-
-naczyniowego, określanych jako odruch na nurkowanie. Podstawowymi efektami odpowiedzi odruchowej są zwolnienie
rytmu serca i skurcz naczyń obwodowych ze wzrostem ciśnienia tętniczego, prowadzące do centralizacji krążenia, preferen-
cyjnie zabezpieczającej dopływ krwi do mózgu i serca. Reakcja odruchowa wykazuje znaczną zmienność osobniczą i podat-
ność na warunki środowiskowe, a jej indywidualny zakres często trudno przewidzieć. Niekorzystnym, czasami fatalnym
powikłaniem reakcji odruchowej są zaburzenia rytmu serca. W niniejszej pracy podsumowano okoliczności, mechanizmy
i przebieg odruchu na nurkowanie, ze szczególnym uwzględnieniem skutków praktycznych, w tym czynników ryzyka kry-
tycznych zaburzeń rytmu serca wywoływanych podczas nurkowania.
Słowa kluczowe: odruch na nurkowanie, odruch na oziębienie twarzy, zatrzymanie oddechu, bezdech, hipoksja,
bradykardia, układ autonomiczny, regulacja krążenia, arytmia
A b s t r a c t
Breath-holding coupled with face cooling triggers a set of the reflex cardiovascular responses, defined as a diving reflex. The
major reflex responses include a decrease in heart rate and peripheral vasoconstriction with an increase of arterial pressure to
evoke central blood pooling with preferential provision of the brain and heart perfusion. Due to high individual variability
and situational dependence the individual course of the reflex response is hardly predictable. Heart rhythm disturbances are
the major, sometimes fatal complications of the response. This review is an outline of causing factors, circumstances, mecha-
nisms and the effects of the diving reflex and their practical implications, including risk factors of the critical arrhythmias
occurred in diving.
Key words: diving reflex, facial cooling reflex, breath-holding, apnea, hypoxia, bradycardia, autonomic regulation,
cardiovascular regulation, arrhythmia
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ODRUCH NA NURKOWANIE JAKO ZŁOŻONY
ODRUCH KARDIODEPRESYJNY
Odruchy kardiodepresyjne, w których podstawową odpowie-
dzią jest zwolnienie częstotliwości rytmu serca (HR), wzbu-
dzają duże zainteresowanie ze względu na częste występo-
wanie okoliczności inicjujących odpowiedź odruchową, nie-
jednokrotnie spektakularny przebieg, nie do końca poznane
mechanizmy oraz współistniejące ryzyko nagłego zgonu [1].
Zatrzymanie oddychania połączone z oziębieniem twarzy,
do czego typowo dochodzi podczas nurkowania bez użycia
aparatu tlenowego, wyzwala złożoną odpowiedź odruchową,
określaną mianem odruchu na nurkowanie, na którą składa
się zwolnienie HR, zmniejszenie rzutu serca przy zachowa-
nej lub zwiększonej objętości wyrzutowej, skurcz naczyń ob-
wodowych prowadzący do wzrostu ciśnienia tętniczego i cen-
tralizacji krążenia, preferencyjnie zabezpieczającej dopływ
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krwi do mózgu i serca [2, 3]. Charakterystyczny profil odpo-
wiedzi na zanurzenie głowy połączone z zatrzymaniem od-
dechu sprawia, że opracowano próby czynnościowe, które
znalazły zastosowanie w dydaktyce, poszukiwaniach badaw-
czych, a do niedawna w doraźnym postępowaniu terapeu-
tycznym [4, 5].
Nurkowanie, które jest od niepamiętnych czasów zaję-
ciem użytkowym, stało się także wyzwaniem do testowania
własnych możliwości, wykorzystywanym w różnych rodza-
jach współzawodnictwa o charakterze rekreacyjnym i spor-
towym. W babilońskim eposie zachowanym na glinianych
tabliczkach z XVIII w p.n.e. tytułowy bohater, Gilgamesz,
nurkuje na dno morza, żeby zdobyć ziele nieśmiertelności
dla zmarłego przyjaciela, a na asyryjskich płaskorzeźbach
sprzed niemal 3000 lat zachowały się wizerunki nurkujących
poławiaczy pereł i ryb oraz wojowników wykorzystujących
podczas zanurzenia worki wypełnione powietrzem.
PODŁOŻE ODPOWIEDZI ODRUCHOWEJ
Czynnikami inicjującymi odruchową odpowiedź sercową są:
pobudzenie obwodowych chemoreceptorów i centralnych
chemodetektorów przez hiperkapnię i hipoksję, podrażnie-
nie zimnem zakończeń nerwowych na powierzchni twarzy,
a także pobudzenie baroreceptorów tętniczych przez wzrost
ciśnienia tętniczego. Ponadto, podczas głębokiego nurkowa-
nia bez użycia skafandra ciśnieniowego często dochodzi do
mechanicznego pobudzenia baroreceptorów zatoki szyjnej
lub lokalnych włókien nerwu błędnego, przez bezpośredni
ucisk ciśnieniowy.
Mechanizm odpowiedzi odruchowej zawiera pozorny
paradoks: podczas nurkowania dochodzi do równoczesne-
go pobudzenia układu współczulnego i dosercowych projekcji
przywspółczulnych (ryc. 1) [6].
Bradykardia jest pochodną aktywacji dosercowych włó-
kien nerwu błędnego, obkurczenie naczyń i wzrost ciśnienia
tętniczego wynikają zaś z pobudzenia obwodowych włókien
współczulnych. Zahamowanie HR w odpowiedzi na hipok-
sję, obserwowane u wielu zwierząt, w tym u większości gry-
zoni, uważa się za filogenetycznie pierwotną odpowiedź ser-
cową na niedobór tlenu. Przy zachowanym oddychaniu, hi-
poksja wywołuje u człowieka najczęściej przyspieszenie HR
w stopniu proporcjonalnym do niedoboru tlenu [6, 7]. Czyn-
ny napęd oddechowy hamuje odpowiedź kardiodepresyjną
na poziomie interneuronów jądra pasma samotnego (NTS)
w rdzeniu przedłużonym (ryc. 1) [8]. Jednak przy zahamowa-
niu oddychania pobudzenie chemoreceptorów daje efekt
chronotropowy ujemny, a w wywoływanie odruchowej bra-
dykardii są zaangażowane jądro dwuznaczne (nucleus ambi-
guus) i jądro grzbietowe (nucleus dorsalis) nerwu błędnego
[9]. Należy zaznaczyć, że włókna przywspółczulne, dociera-
jące do serca w gałązkach nerwu błędnego, zaopatrują
w dominujący sposób przedsionki serca i znaczną część ukła-
du bodźcoprzewodzącego w obrębie przegrody międzyko-
morowej [10]. Pobudzenie tych włókien hamuje automatyzm
naturalnych rozruszników przedsionkowych: węzłów zato-
kowo-przedsionkowego i przedsionkowo-komorowego, co
prowadzi do zwolnienia HR. Wagotonia hamuje przewodze-
nie fali przewodzenia z przedsionków do komór, prowadząc
do zmniejszenia szybkości rozprzestrzeniania fali pobudze-
nia w komorach serca, co z kolei skutkuje zmniejszeniem
synchronizacji skurczu i mniejszą dynamiką jego narastania.
Przy znacznej zmienności osobniczej unerwienia przywspół-
czulnego serca oraz jego podatności na endogenne czynniki
modulujące (niedokrwienie, neuropatie, zaburzenia metabo-
liczne, starzenie) [11–14], rozrusznik pierwszorzędowy ser-
ca, zlokalizowany w węźle zatokowo-przedsionkowym, wy-
kazuje zazwyczaj większą podatność na hamujące działanie
nerwu błędnego niż komórki bodźcotwórcze węzła przed-
sionkowo-komorowego. Przy znaczącym pobudzeniu przy-
współczulnym, częstotliwość rytmu pobudzeń generowane-
go przez węzeł zatokowo-przedsionkowy często zmniejsza
się poniżej chwilowej częstotliwości węzła przedsionkowo-
-komorowego, który przejmuje funkcję głównego rozrusznika
serca. Jeżeli w przebiegu reakcji odruchowej dochodzi także
do istotnego zahamowania rozrusznika drugorzędowego, to
występują warunki do ujawnienia dotychczas przytłumionej
bodźcotwórczości w obrębie komór serca, czego przejawem
są pobudzenia dodatkowe pochodzenia komorowego [13].
Ujawnieniu automatyzmu w obrębie komór serca sprzyja
noradrenalina uwolniona z pobudzonych zakończeń włókien
Rycina 1. Uproszczony model organizacji odruchu na nurkowa-
nie; n.V — nerw trójdzielny; NTS — jądro pasma samotnego
nerwu błędnego; PS — przywspółczulny; S — współczulny;
RVLM — przedni dolno-boczny obszar rdzenia przedłużonego;
IML — jądro pośrednio boczne rdzenia kręgowego; kolorem
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współczulnych. Zahamowanie przewodzenia w układzie
bodźcoprzewodzącym może prowadzić do nagłej asystolii
[13, 15].
Dosercowe włókna współczulne zaopatrują zarówno
przedsionki, jak i komory serca. Na poziomie przedsionków
uwidacznia się wyraźna przewaga czynnościowa włókien przy-
współczulnych. Przy równoczesnym pobudzeniu doserco-
wych włókien współczulnych i przywspółczulnych zazwyczaj
dochodzi do zwolnienia HR. Zmniejszenie pojemności mi-
nutowej podczas odruchu na nurkowanie jest przede wszyst-
kim pochodną zwolnienia HR. Maksymalne napięcie rozwi-
jane w skurczu przez mięśniówkę komór nie tylko nie ulega
zmniejszeniu, ale zwykle wzrasta wskutek bezpośredniego
działania noradrenaliny uwolnionej w mięśniówce komór
z pobudzonych zakończeń włókien współczulnych, a także
w następstwie zwiększenia obciążenia następczego wywoła-
nego skurczem obwodowych naczyń tętniczych (komponenta
naczyniowa odruchu na nurkowanie).
ODRUCHOWE REAKCJE NA ZIMNO
Oziębienie twarzy, zwłaszcza przedsionka nosa [16], wywo-
łuje niezależną odpowiedź odruchową, której efektami są bra-
dykardia i skurcz obwodowych naczyń tętniczych prowadzący
do centralizacji krążenia, wzrostu ciśnienia tętniczego i istot-
nego zwiększenia perfuzji mózgowej [3, 17–20]. Odruch, ini-
cjowany przez pobudzenie powierzchownych zakończeń
czuciowych nerwu trójdzielnego, należący do tzw. odruchów
trójdzielno-sercowych [21], potęguje reakcję kardiodepresyjną
na hipoksję przy zatrzymanym oddychaniu [22], zwiększając
ryzyko wyzwolenia arytmii lub asystolii [15]. Badania doświad-
czalne polegające na stymulacji elektrycznej zakończeń ner-
wowych przedsionka nosa, jak również obserwacje poczy-
nione podczas zabiegów chirurgicznych w obrębie twarzo-
czaszki ujawniły, że pobudzenie czuciowych zakończeń ner-
wowych w tej okolicy, także przez bodźce nieswoiste może
zainicjować głęboką bradykardię, do asystolii włącznie, ze
spadkiem ciśnienia tętniczego i pobudzeniem motoryki żołąd-
ka [21, 22]. Pospolitym czynnikiem drażniącym, o potencjal-
nie niekorzystnym wpływie na odpowiedź sercową na nur-
kowanie, może być nieswoiste zapalenie błony śluzowej nosa
(rhinitis), w którego przebiegu dochodzi do zwiększonego
pobudzenia włókien przywspółczulnych zainicjowanego za-
nurzeniem głowy w wodzie [23]. Po kilku, a czasem kilkuna-
stu sekundach od zatrzymania krążenia dochodzi do utraty
przytomności, co wiąże się z utratą świadomej kontroli nad
czynnościami fizjologicznymi, w tym kontroli świadomego
zatrzymania oddychania. Podczas zanurzenia w wodzie pro-
wadzi to do zachłyśnięcia, które wywołuje kolejną reakcję
kardiodepresyjną, znacznie ograniczającą szansę przywróce-
nia prawidłowej HR [1, 8, 24]. Czynnikiem nieznacznie wy-
dłużającym czas od rozpoczęcia asystolii do utraty przytom-
ności jest odruchowa redystrybucja krwi w układzie sercowo-
-naczyniowym, preferencyjnie zabezpieczająca perfuzję
mózgową. Nieznaczny, zaledwie kilkusekundowy „zysk”, za-
leżny od komponenty naczyniowej odruchu na nurkowanie,
był w wielu przypadkach warunkiem przeżycia przy wystą-
pieniu przejściowej asystolii podczas zanurzenia w wodzie.
Bradykardia wywołana oziębieniem twarzy jest inicjowana nie-
zależnie od odruchu na pobudzenia baroreceptorów tętni-
czych przez równoczesny wzrost ciśnienia tętniczego [17, 25].
Oziębienie kończyn lub tułowia nie wywołuje bradykar-
dii. W przeciwieństwie do twarzy i jamy nosowej, ekspozycja
tułowia lub kończyn na zimno inicjuje odpowiedź termore-
gulacyjną, przebiegającą z przyspieszeniem HR i wzrostem
ciśnienia tętniczego, niekiedy znacznym [26]. Zanurzenie
przedramion w zimnej wodzie podczas bezdechu nie wpły-
wa na HR bądź ogranicza rozwój odpowiedzi kardiodepre-
syjnej na hipoksję lub oziębienie twarzy, natomiast ogrzanie
przedramion w warunkach hipoksji przy zachowanym oddy-
chaniu zwiększa zależne od hipoksji przyspieszenie HR
[26–29]. Ekspozycja na zimno kończyn dolnych, równoczesna
z oziębieniem twarzy, w znacznej mierze przeciwdziała zwol-
nieniu HR wywołanemu pobudzeniem twarzowych zakoń-
czeń nerwu trójdzielnego i ogranicza bradykardię wywołaną
zatrzymaniem oddechu [30, 31], ale nasila też odpowiedź
presyjną wskutek dodatkowego pobudzenia włókien współ-
czulnych. W praktyce można przyjąć, że ochłodzenie koń-
czyn, zwłaszcza dolnych, przed planowanym zanurzeniem
w wodzie, może częściowo ograniczać ryzyko wystąpienia
arytmii związanej z odruchem na nurkowanie.
CZAS DOWOLNEGO BEZDECHU
Niektóre gatunki wielorybów nurkują nawet > 2 h do głębo-
kości przekraczającej 2000 m [32], a podczas zanurzenia
dochodzi do znaczącego zwolnienia HR, do 2–6 skurczów/
/min, z towarzyszącym spadkiem ciśnienia tętniczego. Moż-
liwości człowieka i granice przetrwania w środowisku wod-
nym są niewspółmiernie mniejsze. Przeciętna niewytrenowa-
na osoba rzadko potrafi wstrzymać oddech dłużej niż kilka-
dziesiąt sekund, jakkolwiek osoby regularnie trenujące i za-
adaptowane do nurkowania często utrzymują bezdech przez
3 do > 5 min [33, 34]. W pierwszym konkursie nurkowania
oficjalnie zarejestrowanym w czasach nowożytnych, który
odbył się w 1911 r., grecki rybak i poławiacz pereł, Jorgos
Haggi Statti, osiągnął głębokość 77 m przy swobodnym zanu-
rzeniu. Aktualne rekordy są znacznie bardziej „wyśrubowane”:
oficjalnie odnotowano udaną próbę swobodnego nurkowa-
nia bez użycia zasobnika tlenowego do głębokości 265 m,
a najdłuższy czas zanurzenia wyniósł 11 min 35 s, przy czym
jeżeli statyczne zanurzenie było poprzedzone hiperwentylacją
czystym tlenem, to maksymalny czas bezdechu przekroczył
20 min.
Procedurą często stosowaną przed nurkowaniem jest
hiperwentylacja, która nieznacznie zwiększa zasoby ustrojo-
we tlenu. Wyniki najnowszych badań wskazują, że nasilone
oddychanie zwiększa potencjał antyoksydacyjny limfocytów,
redukując poziom reaktywnych postaci tlenu [35]. Przyjmuje
się, że przy optymalnie przeprowadzonej hiperwentylacji
www.kardiologiapolska.pl
S 107Złożony profil odruchowej odpowiedzi na nurkowanie
bezpośrednio przed zatrzymaniem oddechu, czas dowolne-
go bezdechu może przedłużyć się o 10–60 s [36]. Nieko-
rzystnym następstwem hiperwentylacji jest nadmierne wy-
dalanie dwutlenku węgla z powietrzem wydechowym. Wy-
wołana hipokapnia wywiera działanie euforyzujące i hamuje
oddychanie. Zahamowanie napędu oddechowego podczas
nurkowania z bezdechem jest istotnym czynnikiem ryzyka
niespodziewanego utonięcia. Brak lub zmniejszona percep-
cja konieczności wykonania wdechu wpływa korzystnie na
samopoczucie nurka, co zachęca do kontynuowania bezde-
chu. Przy szybko spadającej prężności tlenu może docho-
dzić do dysfunkcji neuronów pnia mózgu, czego efektem jest
nagłe ograniczenie świadomości lub jej utrata, występujące
bez ostrzegawczych objawów prodromalnych (shallow blac-
kout). Przy zanurzeniu w wodzie prowadzi to do zachłyśnię-
cia, z aspiracją wody do dróg oddechowych, a w efekcie —
do utonięcia [36, 37].
Innym sposobem stosowanym przy współzawodnictwie
o charakterze sportowym, polegającym na osiągnięciu najdłuż-
szego czasu lub największej głębokości nurkowania, jest zwięk-
szenie dostępnych zasobów tlenowych przez wzrost objętości
powietrza w płucach powyżej standardowej całkowitej pojem-
ności płuc. Osiąga się to przez określane kolokwialnie „pako-
wanie płuc”, którego istotą jest wprowadzenie do płuc dodat-
kowej objętości powietrza w tzw. wdechu gardłowo-krtanio-
wym (glossopharyngeal insufflation). Zawodnik bezpośrednio
po dokonaniu maksymalnego wdechu szybko powtarza wcze-
śniej wyćwiczoną procedurę, w której po zamknięciu ust i za-
tkaniu nosa przepycha do otwartej nagłośni dodatkową obję-
tość powietrza przy wykorzystaniu policzków i tylnej ściany
gardła. Wywołany w ten sposób wzrost ciśnienia w klatce pier-
siowej zmniejsza powrót żylny i wtórnie rzut serca, powodując
spadek ciśnienia tętniczego, niekiedy drastyczny. Ponadto roz-
ciągnięcie klatki piersiowej zwiększa wagotonię podczas nur-
kowania z bezdechem. Opisano przypadki omdlenia w wo-
dzie ze spadkiem ciśnienia tętniczego i asystolią po nadmier-
nym wypełnieniu płuc powietrzem [38].
BRADYKARDIA PODCZAS NURKOWANIA
Zwolnienie HR, średnio o 10–30% wartości wyjściowej,
a u wyczynowych nurków nawet o > 50% [32, 39], jest we-
dług większości danych z piśmiennictwa regularną odpowie-
dzią odruchową na nurkowanie [40], jakkolwiek Heek i wsp.
[41] zanotowali spadek HR jedynie u 66% testowanych ochot-
ników. Odpowiedź sercowa na nurkowanie zależy od wieku
i wytrenowania, a jej największe nasilenie przypada na okres
niemowlęcy, w którym pełni funkcję protekcyjną podczas
przypadkowych epizodów hipoksji [42]. Podczas prób głę-
bokiego swobodnego nurkowania wykonywanych przez nur-
ków reprezentujących mistrzowską klasę sportową rejestro-
wano bradykardię < 15/min, ze wstawkami 8–10-sekundo-
wej asystolii [36, 40, 43]. W badaniach własnych polegają-
cych na ocenie odpowiedzi sercowo-naczyniowej na
zanurzenie głowy w zimnej wodzie u zdrowych, niewytreno-
wanych ochotników w wieku 17–21 lat, u wszystkich bada-
nych wystąpiła bradykardia podczas wykonywania próby,
a maksymalne zwolnienie HR wynosiło 10,7–54,6% wyjścio-
wej HR [44].
Z wyjątkiem niemowląt, u których reakcja kardiodepre-
syjna jest prawie natychmiastowa, bradykardia ujawnia się
w większości przypadków po kilkunastosekundowym okresie
latencji [36, 44], a jej czas jest odwrotnie proporcjonalny do
wyjściowej HR. U osób wytrenowanych czas latencji jest wy-
raźnie krótszy, a w początkowej fazie bezdechu dochodzi do
zmniejszenia objętości wyrzutowej [45]. Czas od rozpoczęcia
bezdechu do rozwoju bradykardii zależy od wielu czynników,
takich jak: temperatura, pojemność życiowa płuc, wydolność
fizyczna i stopień wytrenowania, poprzedzająca hiperwentyla-
cja, ruchy dowolne, pozycja ciała, podłoże emocjonalne.
Odpowiedź kardiodepresyjna jest zwykle poprzedzona
zwiększeniem HR z towarzyszącym wzrostem ciśnienia tęt-
niczego [39, 44, 46]. Tę pierwszą fazę reakcji na zanurzenie
twarzy lub nurkowanie określa się mianem efektu antycypa-
cyjnego i jest ona pochodną uogólnionego pobudzenia ukła-
du współczulnego. Wstępne pobudzenie rozpoczyna się naj-
częściej od kilku do kilkudziesięciu sekund przed rozpoczę-
ciem próby i trwa średnio kilka–kilkanaście sekund począt-
kowego nurkowania [44]. Efekt antycypacyjny, z maksy-
malnym przyrostem HR często przekraczającym 30/min, jest
najbardziej zaznaczony u nastolatków bez doświadczenia
w nurkowaniu lub próbach zanurzenia twarzy z bezdechem,
co wiąże się z lękiem przed nieznanym lub nie do końca
rozpoznanym doświadczeniem oraz z początkową nieswo-
istą odpowiedzią o typie reakcji alarmowej [44, 47, 48]. Ma-
ksymalne przyspieszenie HR i czas latencji wykazują odwrotną
korelację z bradykardią, która rozwija się w późniejszej fazie
odpowiedzi. Przyjmuje się, że im szybsze jest tempo prze-
mian metabolicznych, czego wyrazem jest HR, tym dynami-
ka rozwoju hipoksji po zatrzymaniu oddychania jest większa,
co sprzyja nasilonej odpowiedzi kardiodepresyjnej. Zatem
każde pobudzenie organizmu, bez względu na szczegółowy
czynnik sprawczy, będzie podczas przedłużonego bezdechu,
np. podczas nurkowania, skutkowało tendencją do nasilonej
bradykardii, proporcjonalnej do chwilowej hipoksji [36, 49,
50]. Pośrednim potwierdzeniem powyższej koncepcji jest
większa odpowiedź kardiodepresyjna na nurkowanie z to-
warzyszącym wysiłkiem od obserwowanej przy zanurzeniu
statycznym [51, 52]. To dlatego nurkowanie bezpośrednio
poprzedzone wysiłkiem wiąże się z większym ryzykiem kry-
tycznych incydentów sercowych.
KINETYKA ZWOLNIENIA RYTMU SERCA
I ZMIENNOŚĆ OSOBNICZA ODRUCHU
NA NURKOWANIE
Do maksymalnego zwolnienia HR dochodzi po 30–60 s od
zatrzymania oddychania [36, 44, 47]. Kontynuowanie bez-
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Dane z piśmiennictwa dotyczące kinetyki zwolnienia HR
są niespójne. Uśredniony przebieg odpowiedzi obliczony
w największej jak dotąd metaanalizie [53], utworzonej na
bazie 8 niezależnych badań, uwzględniającej dane 205
uczestników w wieku 19–25 lat, którzy wykonali porówny-
walne próby laboratoryjne zanurzenia głowy w wodzie ze
wstrzymaniem oddechu, odpowiada krzywej jednowykład-
niczej ze stałą czasową — tau równą 10,4 s–1, co odpowiada
czasowi połowicznego zmniejszenia HR (t1/2) — 7,2 s. W do-
świadczeniach własnych, z udziałem zdrowych, niewytreno-
wanych ochotników w wieku 17–21 lat [44], dynamika od-
powiedzi była istotnie mniejsza, a średnia wartość tau wy-
nosiła 22,5 s–1, co odpowiada t1/2 32,5 s. Czynnikiem utrud-
niającym ocenę jest początkowe przyspieszenie HR, różnice
w ocenie kinetyki zwolnienia HR mogą zaś wynikać z od-
miennego sposobu interpretacji początku odpowiedzi kar-
diodepresyjnej.
Charakterystyczną cechą odruchu na nurkowanie jest
znaczna zmienność osobnicza i związana z nią niepewność
prognozowania indywidualnego przebiegu reakcji, przy braku
wcześniejszych doświadczeń [40]. Baranova i wsp. [54] wy-
różnili 4 typy odpowiedzi sercowej na nurkowanie: nadpobu-
dliwą, standardową, niereaktywną i paradoksalną. W badaniach
własnych [44] jedynie u 40% uczestników krzywa jednowy-
kładnicza wiarygodnie odzwierciedlała rozwój bradykardii,
u pozostałych 60% zwolnienie HR miało przebieg złożony,
dwuwykładniczy, z początkową fazą szybkiego zmniejszenia
HR i późniejszą znacznie wolniejszego spadku HR. Wyrazem
zmienności osobniczej był znaczny zakres zarejestrowanych
wskaźników: latencji odpowiedzi kardiodepresyjnej: 0–43 s;
czasu od rozpoczęcia bezdechu do wystąpienia maksymalnej
bradykardii: 19–78 s (koniec próby); względnego zmniejsze-
nia HR: 11–55%; względnego przyspieszenia HR w początko-
wej fazie próby: 13–84%. Na rycinie 2 przedstawiono przykła-
dy indywidualnych przebiegów odpowiedzi sercowej na za-
nurzenie twarzy w zimnej wodzie.
Przykład 1 ilustruje dwufazowe zwolnienie HR z wyraźną
fluktuacją HR poprzedzone minimalnym pobudzeniem
wstępnym. Rytm zastępczy z węzła przedsionkowo-komo-
rowego, zakłócony pojedynczymi pobudzeniami dodatkowy-
mi komorowymi dominuje od 40. s próby. Przykład 2 repre-
zentuje odpowiedź ze znacznym początkowym przyspiesze-
niem HR. Późniejsza bradykardia rozwija się dwufazowo,
a po 40 s HR się stabilizuje, po ujawnieniu nadkomorowego
rozrusznika zastępczego. W przykładzie 3 przebieg zwolnie-
nia HR najlepiej opisuje funkcja jednowykładnicza, a maksy-
malna odpowiedź występuje po 32 s od rozpoczęcia próby,
po czym funkcję dominującego rozrusznika przejmuje węzeł
przedsionkowo-komorowy. Przykład 4 przedstawia dwufazową
odpowiedź kardiodepresyjną, która rozpoczyna się po wstęp-
nym pobudzeniu zainicjowanym już po zanurzeniu głowy.
W trakcie próby utrzymuje się rytm zatokowy, a HR stopnio-
wo ulega zmniejszeniu, bez osiągnięcia jednoznacznego mini-
mum. Przykład 5 odpowiada jednofazowemu zwolnieniu HR,
z szybką stabilizacją HR, poprzedzonemu znaczącym pobu-
dzeniem antycypacyjnym. W końcowych 30 s próby zazna-
cza się tendencja do wzrostu HR, co może odpowiadać III fa-
zie odpowiedzi kardiodepresyjnej na nurkowanie, zaobserwo-
wanej przez Guaraldiego i wsp. [55] u elitarnej grupy nurków
wyczynowych. Przykład 6 ilustruje próbę, którą przerwano po
40 s wskutek wystąpienia salwy różnokształtnych pobudzeń
komorowych. Zwraca uwagę wybitne pobudzenie wstępne,
zapoczątkowane przed rozpoczęciem próby, w przebiegu któ-
rego HR wzrasta do 151/min. Po kilku sekundach od zanurze-
nia faza pobudzenia ustępuje stopniowemu zwolnieniu HR,
po czym w ok. 20. s dochodzi do nagłego spadku HR do
40–45/min. W dalszym przebiegu pojawiają się pobudzenia
dodatkowe, najpierw nadkomorowe, później komorowe, któ-
re wymusiły zakończenie testu.
Dwufazowy rozwój odpowiedzi kardiodepresyjnej na
nurkowanie lub oziębienie twarzy opisali w 1990 r. Paulev
i wsp. [56], sugerując, że pierwszej fazie zwolnienie HR jest
reakcją na pobudzenie baroreceptorów tętniczych wywoła-
ne wzrostem ciśnienia tętniczego, w drugiej zaś fazie docho-
dzi do stopniowego zwiększenia aktywności dosercowych
włókien współczulnych, co skutkuje ustabilizowaniem HR.
Dalsze badania podważyły wiodącą rolę baroreceptorów w za-
inicjowaniu bradykardii. Khurana i Wu [25] obliczyli, że choć
wzrost ciśnienia tętniczego w odpowiedzi na oziębienie lub
zanurzenie twarzy zwykle poprzedza odpowiedź kardiodepre-
syjną [36], to latencja odpowiedzi sercowej i ciśnieniowej na
oziębienie twarzy znacznie przekracza odpowiedzi sercowe
inicjowane pobudzeniem baroreceptorów tętniczych. U wy-
trenowanych nurków, którzy potrafią wstrzymać oddech przez
ponad 3 min, podczas przedłużonego zanurzenia ujawnia się
często III faza odpowiedzi sercowej, określana jako faza walki
[55, 57]. Dochodzi w niej do przyspieszenia HR, zwykle niere-
gularnego, przy znacznie podwyższonym ciśnieniu tętniczym.
U niektórych osób podczas nurkowania z bezdechem reje-
strowano bardzo wysokie wartości ciśnienia tętniczego:
290/150, 280/200, 345/150 mm Hg [58]. Podłożem późnej
fazy odpowiedzi sercowo-naczyniowej, korelującej z rozwo-
jem głębokiej hipoksji, jest narastające pobudzenie włókien
współczulnych, interpretowane jako przejaw desperackiej re-
akcji alarmowej i wyczerpanie zakresu fizjologicznej odpo-
wiedzi na nurkowanie. Reakcję presyjną promuje oziębienie
tułowia i kończyn, zwłaszcza dolnych [26].
ADAPTACYJNY CHARAKTER ODRUCHU
NA NURKOWANIE
Fizjologiczna, kardiodepresyjna odpowiedź na nurkowanie,
która jest najbardziej zaznaczona u nurkujących ssaków, ma
charakter adaptacyjny, gdyż umożliwia organizmom oddy-
chającym powietrzem atmosferycznym stosunkowo długo-
trwałe przebywanie pod wodą. Odruch na nurkowanie przy-
czynia się do istotnego zmniejszenia zużycia tlenu oraz do
przekierowania rezerw tlenowych dostępnych w krwi i tkan-
kach obwodowych do narządów centralnych, kluczowych
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dla podtrzymania czynności życiowych organizmu, w tym
zwłaszcza do mózgu, szczególnie wrażliwego dla hipoksję [2,
59]. Zwolnienie HR i przedłużenie rozkurczu, przy równo-
czesnym skurczu obwodowych naczyń oporowych, prowa-
dzącym do wzrostu ciśnienia rozkurczowego, sprzyja wydłu-
żeniu czasu efektywnej perfuzji warstwy podwsierdziowej le-
wej komory, najbardziej narażonej na niedokrwienie. Pod-
czas nurkowania często dochodzi do obkurczenia śledziony,
zależnego od pobudzenia lokalnych receptorów alfa-2-adre-
nergicznych [60]. Skurcz śledziony, nierzadko z towarzyszą-
cym ostrym bólem w lewym podżebrzu, wyciska znaczną
pulę krwinek czerwonych do krwiobiegu, zwiększając do-
stępną rezerwę tlenową.
Zmniejszenie HR połączone z centralizacją krążenia,
z towarzyszącą hipotermią tkankową, wiążącą się ze spowol-
nieniem tempa przemian metabolicznych, tłumaczy przypad-
ki kilkudziesięciominutowego przeżycia niektórych osób,
zwłaszcza dzieci, bliskich utonięciu w wodzie o temperatu-
rze < 10°C [24, 51, 59] oraz pomyślne zakończenie znacz-
nego odsetka zabiegów resuscytacyjnych, przeprowadzonych
po wyłowieniu poszkodowanych osób z zimnej wody w sta-
nie hipotermii [61–63]. Wykazano, że odruch na nurkowa-
nie zabezpiecza noworodki przed utonięciem podczas poro-
du w wodzie [63]. Procedury oziębiania twarzy i wstrzymy-
wania oddechu były przez wiele lat stosowane jako doraźne
metody przerywania tachyarytmii nadkomorowych [64]. Prze-
Rycina 2. Przykłady indywidualnych (1–6) zmian częstotliwości rytmu serca (HR) przed i podczas zanurzenia twarzy w zimnej
wodzie (8°C) z zatrzymanym oddechem wykonanych przez zdrowych niewytrenowanych ochotników w wieku 17–21 lat. Czas
zanurzenia w wodzie w próbach 1–5 odpowiada czasowi dowolnego bezdechu. Próbę 6 przerwano w 40. sekundzie po ujawnie-
niu salwy różnokształtnych pobudzeń komorowych; linia przerywana wyprowadzona z czarnego punktu po lewej stronie każdego
wykresu odpowiada HR zarejestrowanej 5 min przed zanurzeniem twarzy, pozostałe punkty odpowiadają HR w kolejnych cyklach
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słanki empiryczne wskazują, że wielokrotnie powtarzane za-
nurzanie twarzy w zimnej wodzie, na zasadzie krótkotrwałe-
go treningu, może przyczyniać się do lepszej adaptacji do
hipoksji wysokogórskiej [65]. Zanurzenie twarzy w zimnej
wodzie jest jedną z empirycznie stosowanych metod przy-
spieszenia powysiłkowej odnowy [66]. Chociaż obiektywne
korzyści ze stosowania tej procedury, związanej ze zwiększe-
niem powysiłkowej aktywności przywspółczulnej, nie są ewi-
dentne [67, 68], to percepcja subiektywna testowanych spor-
towców była zdecydowanie pozytywna [67]. Wyniki badań do-
świadczalnych z udziałem ochotników wskazują, że zanurzenie
twarzy w zimnej wodzie poprzedzające wysiłek ogranicza wysił-
kowy wzrost stężenia prolaktyny i amin katecholowych [65, 69],
poprawia subiektywny komfort termiczny podczas wysiłku [69],
a także sprzyja uzyskaniu dobrego wyniku w wysiłkach typu wy-
trzymałościowego o znacznej intensywności [29, 70]. Korzystny
efekt jest najprawdopodobniej pochodną zwiększonej aktyw-
ności przywspółczulnej we wstępnej fazie wysiłku, co skutkuje
mniejszą początkową HR i zmniejszonym uwalnianiem kwasu
mlekowego.
PATOLOGICZNE IMPLIKACJE REGULACYJNE
Coraz większa dostępność akwenów wodnych, wynikająca
z rozwoju cywilizacyjnego, łączy się ze wzrostem krytycznych
incydentów związanych z przebywaniem w wodzie. Zabawy
i konkursy polegające na najdłuższym zatrzymaniu oddechu,
przepłynięciu pod wodą najdłuższego dystansu, najgłębszym
nurkowaniu, wyławianiu z wody przedmiotów, a także róż-
norodne procedury treningowe ukierunkowane na zwiększe-
nie rezerw tlenowych organizmu w następstwie wielokrotnie
powtarzanego nurkowania, zwiększają ryzyko wystąpienia na-
głych incydentów sercowych związanych z przekroczeniem
zakresu regulacji odruchowej odpowiedzi o charakterze ada-
ptacyjnym. Poetyckim wyrazem skutków nadmiernej ambi-
cji i wiary we własne możliwości jest tragiczny los nurka opi-
sany w 1797 r. przez Friedricha Schillera w balladzie „Nu-
rek” [71]. Statystyki nagłych zgonów, do których doszło
w wodzie, wskazują, że utonięcie i nagłe zatrzymanie krążenia
podczas przebywania w wodzie jest jedną z ważniejszych
przyczyn zgonów u osób w wieku 4–59 lat, a w Stanach Zjed-
noczonych, Wielkiej Brytanii, Australii i Oceanii są w grupie
nastolatków 3. przyczyną zgonu po wypadkach komunika-
cyjnych i nowotworach [50, 72, 73]. Oprócz ewidentnych
przypadków utonięć związanych z zachłyśnięciem przy na-
głym wpadnięciu do wody, urazem mechanicznym lub ci-
śnieniowym, nagłą dekompresją, wyczerpaniem zasobów tle-
nu przy nurkowaniu z użyciem butli, bezpośrednia przyczy-
na nagłego zgonu w wodzie jest często niełatwa do ustalenia,
ze względu na to, że arytmia lub nagła asystolia nie pozosta-
wiają znamiennych markerów pośmiertnych [1]. Spośród tra-
gicznych incydentów, do których doszło w akwenach wod-
nych w Stanach Zjednoczonych, ponad połowa miała miej-
sce w obrębie publicznych lub prywatnych basenów, przy
nadzorze osób trzecich, przy czym większość poszkodowa-
nych prowadziła aktywny tryb życia, potrafiła pływać i nie-
jednokrotnie nurkowała [74, 75]. Wskazuje to na nagły incy-
dent sercowy jako przyczynę zgonu.
Indywidualny zakres fizjologicznej odpowiedzi adapta-
cyjnej jest trudny do przewidzenia, zwłaszcza jeżeli próba
wyzwalająca odruch ma charakter sporadyczny. Nagły kon-
takt uprzednio rozgrzanej powierzchni twarzy z zimnym
i wilgotnym powietrzem, do którego dochodzi np. po wyjś-
ciu z ciepłego pomieszczenia i napotkaniu intensywnego wia-
tru o przeciwnym kierunku, nie tylko może wywołać odpo-
wiedź kardiodepresyjną, ale niekiedy powoduje odruchowe
zatrzymanie oddychania, przechodzące w spłycony tor od-
dechowy z niepełnym wydechem [17, 76, 77]. Taka sytuacja
imituje warunki odruchu na nurkowanie, promując ujawnie-
nie niebezpiecznych arytmii. Upośledzeniu wydechu pod-
czas wysiłku w zimnym otoczeniu sprzyja skurcz oskrzeli,
czasami występujący jako dodatkowa komponenta odpowie-
dzi na nurkowanie [78]. Nagłe oziębienie twarzy może także
wywołać odmienną odpowiedź oddechową, o typie reakcji
alarmowej, charakterystycznej dla nieoczekiwanego kontak-
tu z zimną wodą, występującej np. przy wpadnięciu do wody,
w której po szybkim, głębokim wdechu dochodzi do przejś-
ciowej hiperwentylacji. Odpowiedzi tej nie towarzyszy istotna
bradykardia [79], a związane z nią zagrożenie wynika z zachły-
śnięcia podczas zanurzenia w wodzie. Dynamika i nasilenie
odpowiedzi kardiodepresyjnej w znacznym stopniu zależą od
reakcji na oziębienie twarzy. Znaczny kontrast termiczny, wil-
gotna skóra twarzy o wysokiej przewodności cieplnej, roz-
szerzenie naczyń powierzchownych twarzy, np. po spożyciu
alkoholu, intensywny przepływ zimnego powietrza, zwięk-
szają ryzyko nadmiernej odpowiedzi sercowej.
Odruch na nurkowanie zwrócił uwagę badaczy jako po-
tencjalny czynnik patogenetyczny zespołu nagłego zgonu nie-
mowląt (SIDS, sudden infant death syndrome), w przebiegu
którego dochodzi do nagłej śmierci podczas snu dotychczas
zdrowego niemowlęcia [9]. Czynnikiem wywołującym nad-
mierną odpowiedź odruchową z bezdechem i asystolią może
być podrażnienie śluzówki nosa lub przedsionka nosa przez
nieswoisty czynnik drażniący, np. mokry, zimny skrawek
materiału lub ubrania, ciało obce, powiew zimnego powie-
trza na wilgotną powierzchnię twarzy. Dane autopsyjne wska-
zują, że SIDS często towarzyszy hipoplazja jądra łukowatego
(nucleus arcuatus) i nadmierny rozwój astrocytów (glejoza)
w obszarze jąder pnia mózgu zawierających neurony sterujące
napędem krążeniowo-oddechowym [9]. Badania ekspery-
mentalne na szczurach wskazują, że nadmierne pobudzenie
dosercowych włókien nerwu błędnego jest pochodną akty-
wacji ośrodkowej neurotransmisji glutaminergicznej przy
udziale receptorów muskarynowych M4 [80].
W ostatniej dekadzie uwagę badaczy zwróciły podobień-
stwa odpowiedzi na hipoksję przy zatrzymanym oddychaniu
z zaburzeniami autonomicznej regulacji krążenia występują-
ce w zespole bezdechu sennego (sleep apnea). Chapleau [81]
zauważył, że u wyczynowych nurków dzienna liczba bezde-
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chów w sezonie treningowo-sportowym odpowiada często-
tliwości bezdechów w zespole bezdechu sennego. Zarówno
u wyczynowych nurków pod koniec nurkowania, jak i u osób
z zespołem bezdechu sennego dochodzi do zwiększonej ak-
tywacji odruchu z chemoreceptorów tętniczych, z pobudze-
niem obwodowych włókien współczulnych prowadzącym do
istotnego wzrostu ciśnienia tętniczego [82]. Efekt presyjny jest
proporcjonalny do spadku prężności tlenu we krwi i jest za-
znaczony w większym stopniu u dobrze wytrenowanych
nurków, zdolnych do kilkuminutowego wstrzymania oddy-
chania, a także u osób, u których występują liczne epizody
bezdechu podczas snu. Znaną cechą zespołu bezdechu sen-
nego, a także zastoinowej niewydolności serca jest obniżona
wrażliwość chemoreceptorów tętniczych, zwłaszcza na hi-
perkapnię [27, 83]. Dwutygodniowy trening nurkowania
z bezdechem znacząco wydłuża czas dowolnego bezdechu,
co koreluje ze zmniejszoną odpowiedzią odruchu z chemo-
receptorów tętniczych na narastającą hipoksję lub hiperkap-
nię [27]. W rezultacie napęd oddechowy ulega przytłumie-
niu, co ułatwia dłuższe powstrzymanie się od zainicjowania
wdechu. Zmniejszenie wrażliwości na hipoksję i hiperkapnię
nie wiąże się bezpośrednio ze zwiększonym pobudzeniem
chemoreceptorów tętniczych i ze zwiększoną toniczną spo-
czynkową aktywnością włókien współczulnych, zależną od
tego pobudzenia chemoreceptorów tętniczych. Powtarzalne
epizody hipoksji wywołane wielokrotnym długotrwałym nur-
kowaniem, epizodami bezdechu sennego, nietypowym to-
rem oddechowych z niepełnym wydechem pochodzenia
obturacyjnego lub wynikającym z emocjonalnego lub wysił-
kowego przesterowania toru oddechowego, wywołują dłu-
gotrwały wzrost aktywności chemoreceptorów o charakterze
długotrwałej potencjalizacji (sLTF, sensory long term facilita-
tion). Podłożem sLTF są zmiany transmisji synaptycznej, eks-
presji receptorów, a także syntezy neuronalnych białek sy-
gnałowych [84, 85]. W detekcji tlenu na poziomie chemore-
ceptorów uczestniczą jego reaktywne postaci, w tym rodniki
tlenowe, generowane przy udziale NAD(P)H oksydazy (Nox2,
Nox4) [86]. Wpływ nurkowania i bezdechu sennego na rów-
nowagę oksydacyjną zależy od lokalnych czynników komór-
kowych i tkankowych. W długotrwałej potencjalizacji odru-
chu z chemoreceptorów tętniczych zmniejsza się aktywność
lokalnej dysmutazy ponadtlenkowej (SOD-2), co promuje
stres oksydacyjny, który z kolei aktywuje czynniki transkryp-
cyjne, takie jak HIF-1, czynniki jądrowe zaktywowanych lim-
focytów T (NFAT), czynnik jądrowy NFjB [84, 85, 87]. Po-
wtarzalna ekspozycja na hipoksję, związana z częstym
nurkowaniem, zwiększa ekspresję endogennych antyoksydan-
tów w limfocytach, neutrofilach, erytrocytach i osoczu, ale
promuje też stres oksydacyjny w śródbłonku [88, 89]. Sprzy-
ja to rozwojowi dysfunkcji śródbłonka w warunkach odru-
chowego wzrostu ciśnienia tętniczego wywołanego zwiększe-
niem aktywności obwodowych włókien współczulnych.
Wyniki najnowszych badań wskazują, że aktywne nurkowa-
nie z towarzyszącym wysiłkiem i zatrzymanym oddychaniem
zwiększa obrót komórek puli granulocytarnej przez zwięk-
szenie apoptozy i przyspieszenie liczby podziałów komórko-
wych, co może przypominać tkankowe procesy przyspieszo-
nego starzenia [90]. Koreluje to z wcześniejszymi danymi
z badań eksperymentalnych, w których stwierdzono cechy
oksydacyjnego uszkodzenia limfocytarnego DNA kilkadzie-
siąt minut po zakończeniu submaksymalnego wysiłku [91].
ZABURZENIA RYTMU
Najpoważniejszym, niejednokrotnie fatalnym powikłaniem
odruchowej odpowiedzi na nurkowanie są zaburzenia HR,
które podczas nurkowania opisali po raz pierwszy Scholan-
der i wsp. [92] w 1962 r. Zaobserwowano, że częstość ich
występowania wzrasta przy zanurzeniu w zimnej wodzie [58]
oraz że indywidualne ryzyko arytmii związanej z nurkowa-
niem jest trudne do oszacowania ze względu na znaczną
zmienność osobniczą i istotny wpływ chwilowej predyspo-
zycji oraz warunków nurkowania [36]. Zaburzenia czynności
elektrycznej serca podczas przedłużonego bezdechu i ozię-
bienia twarzy mają charakter nieswoisty i wynikają z zaha-
mowania rozruszników przedsionkowych i częściowego lub
całkowitego wyłączenia ich nadrzędnego wpływu na auto-
matyzm mięśniówki komór [13, 15]. Zwiększona pobudli-
wość kardiomiocytów wywołana niedokrwieniem, hipokalie-
mią, kardiomiopatią lub czynnikami metabolicznymi ułatwiają
zainicjowanie arytmii.
Najczęstszą nieprawidłowością są pobudzenia dodatko-
we nadkomorowe i komorowe, występujące u większości osób
podczas przedłużonego bezdechu [33, 43, 44]. Heterogenne
pobudzenia dodatkowe komorowe mogą degenerować do
różnokształtnych pobudzeń gromadnych, wielokształtnego
częstoskurczu komorowego i do migotania komór. Zaburze-
nia przewodzenia przedsionkowo-komorowego ujawniają się
najczęściej pod postacią bloku I stopnia, który niekiedy trans-
formuje do bloku II stopnia, zwłaszcza typu Mobitz I, z progre-
sywnym wydłużaniem odstępu PQ, aż do wypadnięcia kolej-
nego pobudzenia zatokowego [43, 44, 93]. Wyrazem całko-
witego zahamowania przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego jest występowanie kilkusekundowych lub przedłużonych
epizodów asystolii, szczególnie u dzieci [43, 93]. Stosunkowo
rzadko pojawiają się bloki odnogi pęczka Hisa, zwłaszcza od-
nogi prawej [33, 94]. Rytm zastępczy, zwykle pochodzenia
węzłowego, ujawnia się rutynowo przy zwolnieniu rytmu za-
tokowego do ok. 40/min, a sporadycznie przy większej HR,
przekraczającej 60/min, w postaci krótkotrwałych wstawek lub
jako zmiana utrwalona do końca wykonywanej próby [33, 40,
44]. Obraz zmian elektrokardiograficznych uzupełniają wystę-
pujące nieregularnie zaburzenia repolaryzacji pod postacią
wydłużenia odstępu QT, nieswoistych zmian morfologii załam-
ka T, uniesienia odcinka ST [13, 43, 93].
Wybrane doniesienia z piśmiennictwa wskazują [40, 56,
95], że arytmie mogą być wyzwalane niemal natychmiast po
zanurzeniu twarzy w zimnej wodzie, co jest efektem nad-
miernej reakcji na pobudzenie zakończeń czuciowych ner-
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wu trójdzielnego i wynika z nadmiernej reakcji na oziębienie
twarzy i przedsionka nosa. Zalecenia Hieberta i Burcha [4],
odnoszące się do warunków dydaktycznego testowania od-
ruchu na nurkowanie, a także ponad 25-letnie doświadcze-
nia własne (dane nieopublikowane), związane z rejestracją
elektrokardiograficzną podczas przeprowadzonych w celach
dydaktycznych prób zanurzenia twarzy w zimnej wodzie lub
prób dowolnego bezdechu, wskazują, że u zdrowych ochot-
ników w wieku 18–30 lat podejmujących próby czynnościo-
we z bezdechem trwającym nie dłużej niż 30–50 s, zaburze-
nia czynności elektrycznej serca występują sporadycznie,
a ich częstość wzrasta przy przedłużonym wstrzymywaniu od-
dychania. Liczne obserwacje wskazują, że zwiększone ryzy-
ko ujawnienia arytmii komorowych wiąże się z rozwojem hi-
poksji podczas przedłużonego bezdechu, do czego w naj-
większym stopniu dochodzi podczas kilkuminutowego nur-
kowania z bezdechem [37, 40, 43, 59]. Próbie takiej potrafią
sprostać osoby dobrze wytrenowane o znacznym doświad-
czeniu. W praktyce oznacza to, że trening dowolnego bez-
dechu lub nurkowania bez sprzętu wspomagającego nie tyl-
ko nie zmniejsza prawdopodobieństwa sprowokowania aryt-
mii, ale jest czynnikiem predysponującym, przez umożliwie-
nie przekroczenia kolejnych barier wydolnościowych
organizmu. Zwraca uwagę fakt, że zwiększona skłonność do
arytmii występuje, mimo że u osób wytrenowanych obciąże-
nie serca jest w porównywalnych warunkach mniejsze niż
w standardowej grupie referencyjnej [45].
Wadomo, że wysiłek poprzedzający próbę lub towarzy-
szący nurkowaniu, jak też przyspieszenie metabolizmu wy-
wołane inną przyczyną, zwiększają pobudliwość komorowych
ośrodków arytmogennych [36, 39]. Znaczny wzrost obciąże-
nia następczego, przy wysokim stężeniu amin katecholowych
i zahamowanym przewodzeniu przedsionkowo-komorowym
istotnie zwiększa ryzyko wystąpienia arytmii komorowych.
Obserwacje Ferrigno i wsp. [43, 58], którzy dokonali rejestra-
cji elektrokardiograficznej u wyczynowych nurków podczas
ekstremalnego zanurzenia w zimnej wodzie, ujawniły wystę-
powanie licznych polimorficznych pobudzeń komorowych,
nierzadko dominujących w HR, okresowo układających się
w rytm bigeminii, przerywanych wstawkami kilkusekundo-
wej asystolii.
Tipton i wsp. [96] wykazali, że okresem zwiększonej
podatności na wystąpienie ektopowych arytmii komorowych
jest pierwsze 10 s po wznowieniu oddychania. W ponad 80%
prób doświadczalnego zanurzenia w wodzie czynnikiem pro-
wokującym arytmie było wznowienie oddychania przy uży-
ciu systemu rur połączonych z zasobnikiem z mieszanką od-
dechową. Przebieg doświadczenia sugeruje znaczącą rolę
zwiększonego oporu oddechowego. Ewentualny mechanizm
reperfuzji jest mało prawdopodobny ze względu na niemal
natychmiastowy efekt po rozpoczęciu oddychania. Najpraw-
dopodobniej uruchomienie napędu oddechowego odhamo-
wuje dotychczas częściowo przytłumione dosercowe włók-
na współczulne, wywołując chwilowy efekt batmotropowy.
PODSUMOWANIE
Odruch na nurkowanie jest złożoną odpowiedzią o charak-
terze adaptacyjnym, umożliwiającą człowiekowi krótkotrwa-
łe przetrwanie w środowisku wodnym, a także przetrwanie
epizodów hipoksji. Istotą zmiennej osobniczo odpowiedzi
sercowej jest zwolnienie HR, a w jej przebiegu może docho-
dzić do różnorodnych zaburzeń rytmu i przewodzenia,
w skrajnych przypadkach do migotania komór i asystolii. Tre-
ning nurkowania z bezdechem nie zabezpiecza przed roz-
wojem powikłań. Wystąpieniu arytmii sprzyja gwałtowne ozię-
bienie twarzy, zwiększona szybkość przemian metabolicz-
nych, wywołana np. wysiłkiem, a także nadmierny wzrost ciś-
nienia w klatce piersiowej. Poprzedzająca hiperwentylacja
sprzyja omdleniu podczas nurkowania. Oziębienie twarzy,
kończyn i tułowia przed zanurzeniem w zimnej wodzie ogra-
nicza efekt kardiodepresyjny nurkowania i redukuje ryzyko
powikłań sercowych.
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